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 مقدمه:
ریسک فاکتوری برای بیماری های  خون فشار
قلبی و عروقی در افراد سنین مختلف و همچنین 
هاست. در همین زمینه  عاملی جهت افزایش مرگ آن
بررسی های صورت گرفته در کشورهای توسعه یافته 
خون را جزء اولین عوامل موثر  و در حال توسعه فشار
 در مرگ و میر افراد و سومین عامل بر هم زننده ریتم
زندگی افراد مختلف معرفی کرده است. از این نظر 
فشار خون بیماری پلیوژنیک و پیچیده است که شیوع 
؛ فراوانی در افراد مختلف از آن دیده می شود
همچنین شواهدی در دست است که نشان می دهد 
خون بالا رنج می برند و  افراد بزرگسال از فشار %52
ی در حال دو سوم این افراد را ساکنین کشورها
 چکیده:
 یر أث، آدیپونکتین و پراکسید هیدروژن از جمله شاخص هایی هستند که تحت ت1-پاراکسوناز زمينه و هدف:
ها  قرار می گیرند و این احتمال وجود دارد که بر فشار خون موثر باشند. با این حال ارتباط بین تغییرات آنکم تحرکی 
لذا هدف از تحقیق حاضر بررسی اثر  ،با فشار خون در اثر شرکت در فعالیت های منظم ورزشی مشخص نشده است
، پراکسید هیدروژن و آدیپونکتین پلاسمایی 1-نازهفته فعالیت هوازی شدت متوسط بر ارتباط بین تغییرات پاراکسو 21
 با فشار خون سیستولی و دیاستولی مردان دارای فشار خون بالا می باشد.
مرد (در دامنه سنی  01تحقیق حاضر از نوع نیمه تجربی با اندازه گیری مکرر می باشد که در آن  روش بررسی:
پس از ) 09/17±0/50 و فشار خون دیاستولی 041/135±0/32 دارای فشارخون بالا (فشار خون سیستولی )73/9±2/86
درصد حداکثر ضربان قلب بیشینه) شرکت  55-07هفته برنامه فعالیت هوازی شدت متوسط ( 21اخذ رضایت نامه در 
و هیدروژن  ))1-NOP =1-esanoxoaraP 1-سطح شاخص های فیزیولوژیک و همچنین سطح پاراکسوناز. کردند
) و آدیپونکتین در مرحله پایه، هفته چهارم، هشتم و دوزادهم اندازه گیری شد و 2O2H =edixoreP negordyHپراکسید (
 جهت بررسی ارتباط بین شاخص ها استفاده شد. )ledoM dexiM reniL( آمیختهمدل خطی آزمون از 
یاستولی (به ترتیب: ارتباط معنی داری بین آدیپونکتین با فشار خون سیستولی و دبررسی های آماری  یافته ها:
 =P0/561با فشار خون سیستولی و دیاستولی (به ترتیب:  1-) نشان نداد. ارتباط بین پاراکسوناز=P0/165و  =P0/051
) نیز معنی دار نشد. با این حال ارتباط بین پراکسید هیدروژن با فشار خون سیستولی و دیاستولی معنی دار =P0/025و 
 ).=P0/840و  =P0/020گزارش شد (به ترتیب: 
ها و فشار اکسایشی منجر  SORهفته فعالیت هوازی شدت متوسط از طریق کاهش  21به نظر می رسد  نتيجه گيری:
 به کاهش فشار خون مردان دارای فشار خون بالا می گردد.
 
 .، پراکسيد هيدروژن، آدیپونکتين، تمرین هوازی، فشار خون بالا1-پاراکسوناز های کليدی: اژهو
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توسعه تشکیل می دهند. پیش بینی می شود که بیش 
میلیارد  1/5کل جمعیت سرتاسر دنیا و در کل  %03از 
رنج خواهند  فشار خون بالاسال آینده از  02نفر تا 
فشار برد که در این میان عوامل بسیاری در گسترش 
اختلال در فعالیت اندوتلیال،  موثر است. خون بالا
یوتانسین و فعالیت بالای سیستم سیستم رنین آنژ
عوامل موثر بر فشار خون عصبی سمپاتیک از جمله 
 .)1-3( گزارش شده است
نیز به عنوان یکی از  اضافه وزناز سوی دیگر 
عوامل موثر در ایجاد فشار خون، روند رو به رشدی 
 در کشورهای مختلف داشته است. چنانچه 
 %56 ارزیابی های صورت گرفته نشان می دهد که
کل جمعیت جهان را افراد دارای اضافه وزن تشکیل 
می دهد که در صورتی که دامنه شاخص توده بدنی 
مردم  %03، بگیریمرا به عنوان چاقی در نظر  52-92
جهان چاق خواهند بود. علاوه بر این ارتباط بین فشار 
 نشان می دهد که به ازای هر نیز خون و وزن بدن 
، و چربی زیر پوستی ن بدنکیلوگرم کاهش در وز 01
فشار خون سیستولی و دیاستولی کاهش معنی داری 
. با این حال دیدگاه محققین در مورد )5،4( می یابد
دهه ی اخیر در حال دگرگونی  2بافت چربی در طول 
و بافت چربی از ارگانی که تنظیم کننده انرژی  بوده
است به عنوان بافتی که هورمون های مختلف ترشح 
تغییر کرده است. بافت چربی هورمون های  ،ندمی ک
مختلفی را آزاد می کند که لپتین، آدیپونکتین، 
 از آن جمله  6-و اینترلوکین a-FNTویسفاتین، 
. هورمون های فوق موارد اثر گذاری )6( است
ها در ایجاد و برخی  مختلفی دارند و برخی از آن
 دیگر در کاهش ابتلا به بیماری های مختلف موثر
هستند. در مورد آدیپونکتین نیز یافته های مختلف 
نشان می دهد که این هورمون ارتباط مثبتی با تنظیم 
متابولیسم گلوکز، افزایش حساسیت به انسولین، بتا 
اکسیداسیون و حفاظت از بیماری های قلبی و عروقی 
دارد. محققین بر این باورند که سطوح پایین 
خونی در افراد مختلف آدیپونکتین با گسترش پرفشار 
در ارتباط است. یافته هایی در دست است که نشان 
لذا ، استدهنده کاهش آدیپونکتین در افراد چاق 
ست که افراد دچار اضافه اکاهش آدیپونکتین چالشی 
وزن و یا کسانی که از شیوه زندگی کم تحرک 
 .)7،6( برخوردار هستند با آن مواجه اند
ها  )seiceps negyxo evitcaeR( SORافزایش 
فشار خون فشار اکسایشی نیز در گسترش و یا ایجاد  و
 لکول های وها اتم ها و م SOR. )8( استموثر  بالا
قادر به و پروتئین ها  ها بی ثباتی هستند که با چربی
. گزارش های مختلفی وجود دارد )9( واکنش هستند
و  ONواکنش با  که رادیکال های آزاد از طریق
وکسی نیتریت و نیز اختلال در فعالیت تشکیل پر
اندوتلیال منجر به کاهش اتساع عروقی و پرفشار 
همچنین با توجه به اینکه افراد ؛ )01( گرددخونی می 
سرم برخوردار هستند،  LDLچاق از مقدار بالایی از 
ها دور از  سطوح بالای لیپید پراکسیداسیون در آن
نزیم . از این رو اهمیت آ)11( انتظار نیست
 1-تر نمایان می گردد. پاراکسوناز بیش 1-پاراکسوناز
آنزیمی است که در ) 1-NOP) (1-esanoxoarap(
ها از  مانع از اکسایش ها آن LDLو  LDHتعامل با 
را  1-NOP. از این نظر )21( ها می شود SORسوی 
خون در نظر  می توان جز عوامل موثر در تنظیم فشار
از  رادیکال های آزاد. علاوه بر این )31( گرفت
عوامل موثر در تنظیم منفی آدیپونکتین نیز محسوب 
. لیکن به روشنی مشخص نیست که )41( دنمی گرد
تا ثیر ضد اکسایشی آن أبا توجه به ت 1-NOPتغییرات 
 چه اندازه بر مقدار آدیپونکتین موثر می باشد.
بهره گیری از شیوه ی زندگی فعال  از طرف دیگر
و لیت های بدنی در کنترل پرفشار خونی و شرکت در فعا
 و ))2O2H =edixoreP negordyHنیز آدیپونکتین، 
می تواند موثر باشد. مطالعات اندکی به  1-NOP
ثیر فعالیت های طولانی مدت بر آدیپونکتین أبررسی ت
 میانسال و نیز  فشار خون بالادچار  بیماراندر 
 ثیر أت و همکاران inilauqsaPپرداخته اند. چنانچه 
هفته فعالیت بدنی شدت متوسط را بر مقدار  8
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سال مبتلا به پرفشار خونی مورد  44آدیپونکتین مردان 
بررسی قرار داده و افزایش آدیپونکتین و بهبود 
. پارسیان و )51( عملکرد عروقی را گزارش کردند
همکاران نیز افزایش آدیپونکتین را در بیماران مبتلا به 
 هفته فعالیت بدنی را بیان  8ثر در ا 2دیابت نوع 
تحقیقی مبنی بر ارتباط  از طرف دیگر. )61( کردند
و پراکسید  1-بین تغییرات آدیپونکتبن با پاراکسوناز
(و یا دارای فشار  هیدروژن در بیماران پرفشار خونی
یافت نشد و به و اثر فعالیت بدنی بر آن  خون بالا)
 1-NOP ها و SORیقین مشخص نیست که تغییرات 
خصوص در ه تا چه اندازه در تغییرات آدیپونکتین ب
همچنین  ؛بیماران دارای فشار خون بالا موثر است
 تحقیق مستدلی نیز مبنی بر اثر فعالیت بدنی بر 
مشاهده  دارای فشار خون بالادر افراد  1-NOP
لذا محققین در تحقیق حاضر بر آن هستند  ،نگردید
شدت متوسط را بر  هفته فعالیت بدنی 21که اثر 
پراکسید هیدروژن ، 1-ارتباط بین تغییرات پاراکسوناز
دارای فشار خون  در مردانرا  آدیپونکتین پلاسمایی و
 سال غیر فعال مورد برررسی قرار دهند. 53-24 بالای
 
 :روش بررسی
پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی با اندازه گیری 
سال  53-24مکرر است که جامعه آماری آن را مردان 
می دهد. طی دارای فشار خون بالا شهر اهر تشکیل 
  ،3931فراخوان صورت گرفته در پاییز و زمستان سال 
نفر داوطلب شرکت در تحقیق شدند. بعد از تکمیل فرم  05
رضایت نامه شرکت در تحقیق و اندازه گیری شاخص های 
 مدل  AMITPOقلب (فیزیولوژیک از جمله ضربان 
فشار خون سیستولی و )، ره جنوبیساخت ک 513-ES
مدل  AMITPO دستگاه فشار سنجدیاستولی (با استفاده 
دستگاه قد سنج وزن و قد ()، ساخت کره جنوبی 513-ES
نفر با دامنه سنی  01ساخت آلمان) تعداد  aceSو وزن سنج 
که حائز شرایط شرکت در تحقیق و همچنین سال  63-04
ورت هدفمند انتخاب صه دارای فشار خون بالا بودند ب
گردیدند (آزمودنی ها دارای پرفشار خونی نبودند، بلکه 
دارای فشار خون بالا بودند و سابقه مصرف داروهای 
کاهش دهنده فشار خون نیز نداشتند). از آزمودنی ها 
خواسته شد در صورتی که قصد مصرف داروهای کاهش 
ما به محققین گزارش دهند، ا ،دهنده فشار خون را دارند
مصرف دارو از سوی آزمودنی ها گزارش نشد. در حالت 
پایه سطح شاخص های فیزیولوژیک دوباره اندازه گیری 
شد و همچنین نمونه خون وریدی جهت بررسی مقدار 
، پراکسید هیدروژن و آدیپونکتین اخذ 1-سرمی پاراکسوناز
هفته ای را  21گردید. آزمودنی ها در برنامه فعالیت بدنی 
حداکثر  %55-07تمرینات هوازی با شدت که شامل 
 )xam RH =mumixaM etaR traeH(ضربان قلب بیشینه 
جلسه هفته و هر  3بود شرکت کردند. برنامه فعالیت بدنی 
دقیقه انجام شد. البته در ابتدای  54جلسه به طور میانگین 
و مدت زمان  xam RHدرصد  05تحقیق، شدت تمرینات 
دقیقه بود که با افزایش  52نگین هر جلسه نیز به طور میا
دقیقه  54و مدت  xam RH% 07آمادگی جسمانی به 
افزایش یافت. تغییرات شاخص های فیزیولوژیک و 
و آدیپونکتین در هفته های  2O2H، 1-NOPهمچنین مقدار 
ساعت از  84م (با فاصله هچهارم، هشتم و هفته دوازد
 شد. آخرین برنامه تمرینی) بررسی و اندازه گیری 
نمونه های خونی اخذ شده در مرحله پایه و هفته های 
م بلافاصله پس از اخذ در یونولیت دوازدهو  هشتمو  چهارم
 1درجه در بازه زمانی  4محتوی یخ خشک و در دمای 
دقیقه به یکی از آزمایشگاه های تبریز انتقال  02ساعت و 
 پیدا کردند.
 ASILEروش  به پلاسما دیپونکتینهمچنین آ
 با و) yassA tnebrosonummI deknil-emyznE(
 کره ادیپوجن ساخت آدیپونکتین کیت از استفاده
حساسیت  ) باaeroK htuoS-oc.negopidAجنوبی (
 ضریب. شد انجامگرم بر میلی لیتر میکرو 0/1
 % و3/9از  تر کم کیت این آزمون برون تغییرات
 .بود %8/6از تر کم آن آزمون درون تغییرات ضریب
 سوبسترای با نیز 1-NOPپاراکسوناز  لیتفعا
شد.  گیری اندازه) oC lacimehC amgiSپاراکسون (
 ، =HP 8بافر ( به سرم از میکرولیتر 02 مقدار
D
wo
ln
ao
ed
 d
orf
m
oj 
nru
.la
ks
mu
a.s
i.c
a r
8 t
10:
0+ 
34
o 0
W n
de
en
ds
ya
uJ 
 yl
91
 ht
02
71
 بهروز بقایی و همکاران                                                           ید هیدروژن و آدیپونکتین بر فشار خون، پراکس1-اثر پاراکسوناز
 48
 پاراکسون ومیلی مول  2حاوی  lCH/sirT) میلی مول 001
 هیدرولیز گردید. سرعت اضافه lCaC میلی مول، 2
 73در دمای  لپارانیتروفن شدن آزاد طریق از پاراکسون
دستگاه اسپکتروفتومتر  بانانومتر  214موج  طول درجه و
 09281 خاموشی ضریب با یمزآن اندازه گیری شد. فعالیت
صورت  به آنزیم فعالیت واحد. محاسبه گردید لیتر در مول
 .)71( گردید بیانسرم نانو مول، دقیقه، میلی لیتر 
  به روش 2O2Hگیری  اندازه برای همچنین
 مولار، میکرو 001 ارینج زایلینول 1-XOFمعرف  1-XOF
  مولار، سوربیتول میکرو 052 سولفات فروس آمونیوم
 تهیه مولار میلی 52 سولفوریک اسید و مولار میکرو 001
 میکروتیوب در یک نمونه از میکرولیتر 05گردید. 
-XOFمعرف  از میکرولیتر 059به  لیتر میلی 1/5اپندورف 
 04 انکوباتور در دقیقه 03 و برای شد ورتکس و افزوده 1
 ها نمونه جذب .گردید انکوبه) 2OCگراد ( سانتی درجه
 .)81( شد خوانده اسپکتروفتومتر، نانومتر توسط 056در 
از آزمون  علاوه بر این، در تحقیق حاضر
 تعیین توزیع طبیعی  ف جهتاسمیرن -کلموگروف
وش رو  تحلیل واریانس آزمونداده ها و همچنین از 
برای مقایسه  آزمون بونفرنی شامل اندازه گیری مکرر
مراحل مختلف اندازه گیری شاخص های خونی با 
مدل آزمون علاوه بر این  مراحل پایه استفاده گردید.
نیز جهت بررسی  )ledoM dexiM reniL( آمیختهخطی 
تمامی داده ها  ارتباط شاخص های مختلف استفاده شد.
نرم افزار با استفاده از  P≥0/50در سطح معنی داری 
 مورد بررسی قرار گرفتند.  lecxEو SSPS
 
 :یافته ها
بیان  1 شماره مشخصات فیزیولوژیک در جدول
شده است. وزن آزمودنی ها در هفته هشتم و دوازدهم 
کاهش معنی داری یافت. مقدار فشار خون سیستولی و 
دیاستولی نیز در اثر فعالیت ورزشی شدت متوسط 
در هفته دوزادهم این  فت، با این حال صرفاًکاهش یا
تغییرات معنی دار بود. ضربان قلب استراحت نیز در هفته 
هشتم و دوازدهم کاهش معنی داری را تجربه کرد 
 .(مقایسه ها با مرحله پایه انجام شد)
 
 شاخص های فيزیولوژیک در مراحل مختلف تحقيق :1جدول شماره 
 P رمقدا مراحل اندازه گيری شاخص
 3P 2P 1P هفته دوازدهم هفته هشتم هفته چهارم پایه
 0/30 0/150 0/856 97/32±1/22 08/34±1/10 28/23±2/11 38/12±3/12 )وزن (کيلوگرم
 0/730 0/435 0/555 041/973±0/02 041/374±0/42 041/705±0/22 041/135±0/32 فشار خون سيستولی (ميلی متر جيوه)
 0/320 0/341 0/784 09/107±0/52 09/407±0/04 09/707±0/43 09/017±0/05 لی متر جيوه)فشار خون دیاستولی (مي
 0/100 0/610 0/641 08/5±1/5 28/9±2/20 48/8±1/77 58/9±2/66 (ضربان در دقيقه) ضربان قلب استراحت
 .)با پایهم دهدواز(مقایسه هفته  3Pبا پایه)،  هشتم(مقایسه هفته  2Pبا پایه)،  چهارم(مقایسه هفته  1P
 
بررسی شاخص های خونی از جمله آدیپونکتین نیز 
نشان داد که در اثر فعالیت بدنی شدت متوسط، مقدار آن 
که این تغییرات در هفته هشتم و  طوریه ب ،افزایش می یابد
). =P0/100، =P0/410دوزادهم معنی دار بود (به ترتیب: 
نی داری را نیز افزایش مع 1-مقدار پلاسمایی پاراکسوناز
مرحله تحقیق یعنی هفته چهارم،  3تجربه کرد و در هر 
 هشتم و دوازدهم این تغییرات معنی دار گزارش شد 
). با این حال =P0/200، =P0/400، =P0/700(به ترتیب: 
در هفته هشتم و دوزادهم کاهش  پراکسید هیدرون صرفاً
). از سوی دیگر =P0/110، =P0/310معنی داری یافت (
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 اط بین آدیپونکتین و پراکسید هیدروژن و ارتب
اما ارتباط بین  ،نبز معنی دار گزارش شد 1-پاراکسوناز
و پراکسید هیدروژن معنی دار نبود. ارتباط  1-پاراکسوناز
 بین آدیپونکتین و فشار خون سیستولی و دیاستولی نیز 
و  1-همچنین ارتباط بین پاراکسوناز ؛معنی دار گزارش نشد
یستولی و دیاستولی نیز معنی دار نبود. با این فشار خون س
حال ارتباط بین پراکسید هیدروژن و فشار خون سیستولی و 
 دیاستولی معنی دار گزارش شد.
 
 
 ارتباط بين شاخص ها با استفاده از مدل خطی آميخته :2جدول شماره 
 P *برآورد ضریب 2-شاخص 1-شاخص
 0/100 0/749 آدیپونکتين 1-پاراکسوناز
 0/300 1/23 آدیپونکتين پراکسيد هيدروژن
 0/983 -0/20 پراکسيد هيدروژن 1-پاراکسوناز
 0/051 -0/60 فشار خون سيستولی آدیپونکتين
 0/156 -0/400 فشار خون دیاستولی آدیپونکتين
 0/020 -0/703 فشار خون سيستولی پراکسيد هيدروژن
 0/840 -0/150 فشار خون دیاستولی پراکسيد هيدروژن
 0/561 -0/730 فشار خون سيستولی 1-پاراکسوناز
 0/025 -0/300 فشار خون دیاستولی 1-پاراکسوناز
 ایجاد شده است. "2-شاخص"، چه مقدار تغییر در "1-شاخص" در حالت کلی به ازای یک واحد تغییر در*: 
 
 
 تغييرات پراکسيد هيدرون در مراحل مختلف تحقيق :1شماره  نمودار
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 در مراحل مختلف تحقيق 1-تغييرات پاراکسوناز :2شماره  نمودار
 
 
 
 آدیپونکتين در مراحل مختلف تحقيقتغييرات  :3شماره  نمودار
 
 :بحث
تحقیق حاضر با هدف ارتباط بین تغییرات 
و پراکسید هیدروژن و آدیپونکتین  1-پاراکسوناز
پلاسمایی با فشار خون سیستولی و دیاستولی مردان 
هفته فعالیت ورزشی  21خون بالا به دنبال  دارای فشار
شدت متوسط انجام شد. بررسی های ما در این تحقیق 
نشان داد که این نوع از فعالیت بدنی منجر به کاهش و 
کنترل فشار خون در افراد دارای فشار خون بالا می شود. 
 با این حال این کاهش در هفته های چهارم و هشتم 
لذا  ،هفته معنی دار شد 21بعد از  معنی دار نبود و صرفاً
به نظر می رسد در کاهش فشار خون این بیماران انجام 
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تمرینات طولانی مدت ضروری است. این یافته ها با 
 مخوانی ه aintadaaS و rimaldihsaRیافته های 
ماه فعالیت  6ها نیز گزارش کردند که  . آن)91( دارد
دچار پرفشار  ورزشی منجر به کاهش فشار خون در بیمارن
 نیز به چنین  ressawotSو  namrahSخونی می شود. 
 ،. لیکن آنچه که مهم است)02( نتیجه ای دست یافتند
توجه به مکانیسم هایی است که فعالیت ورزشی از طریق 
آن قادر به کاهش فشار خون در افراد مبتلا به پرفشار خونی 
بر شاخص مهم و اثر گذار  3است. در تحقیق حاضر سطح 
، پراکسید هیدروژن و 1-فشار خون از جمله پاراکسوناز
 آدیپونکتین مورد بررسی قرار گرفت.
آدیپونکتین پروتئینی است که در دهه گذشته 
توجه زیادی به آن در تحقیقات مبتنی بر ورزش و در 
تحقیقات مبتنی بر سلامت عروق شده است. این 
وتلیال، هورمون از بافت چربی آزاد شده و در کنترل اند
کاهش عفونت و نیز تنظیم متابولیسم انرژی نقش مهمی 
دارد، با این حال تحت تاثیر تغییرات وزن افراد و نیز 
. یافته های )22،12( سطح فعالیت بدنی قرار می گیرد
مختلفی نشان می دهد که آدیپونکتین در اثر افزایش 
 وزن و نیز در اثر کم شدن فعالیت بدنی کاهش پیدا 
. در تحقیق حاضر نیز همزمان با کاهش )42،32( می کند
وزن، سطح آدیپونکتین افزایش معنی داری را تجربه 
که در هفته هشتم و دوازدهم شاهد  کرد. به طوری
افزایش معنی دار آن در اثر فعالیت بدنی شدت متوسط 
بودیم. با این حال بررسی عوامل موثر بر آدیپونکتین و 
فشار خون و مکانیسم آن در  نیز نحوه اثر آدیپونکتین بر
 .تحقیق حاضر مورد توجه قرار می گیرد
یافته های مختلفی نشان داده است که افزایش 
 ، افزایشIIآنژپوتانسینپراکسید هیدروژن، افزایش 
مختلف منجر به کاهش سایتوکاین های التهابی به طریق 
. پراکسید هیدروژن )62،52( آدیپونکتین می گردد
 چند رادیکال آزاد محسوب  شاخصی است که هر
و در ایجاد  محسوب شدهها  SORاما جز  ،نمی شود
 نقش مستقیم و آزاد فشار اکسایشی و رادیکال های 
. در تحقیق حاضر سطح پراکسید )72( اثر گذاری دارد
هیدروژن در اثر فعالیت بدنی کاهش معنی داری یافت، 
یی که در هفته هشتم و دوزادهم مقدار پلاسما طوریه ب
. لیکن آنچه که مهم نشان دادکاهش معنی داری را آن 
. استو آدیپونکتین  2O2Hاست نوع رابطه بین تغییرات 
که هر واحد کاهش در مقدار  مشخص کردیافته های ما 
، منجر به افزایش آدیپونکتین به مقدار 2O2Hپلاسمایی 
 ها  و از این نظر رابطه بین آن می گرددواحد  1/23
مشخص می گردد که اثر مستقیم  لذا ،دمعنی دار بو
کاهش فشار اکسایشی یکی از اثر گذار ترین عوامل 
دارای فشار جهت افزایش آدیپونکتین، حتی در افراد 
 .خون بالا است
 قابل نیز  1-با این حال نقش پاراکسوناز
که در است آنزیمی  1-راکسونازاپوشی نیست. پ چشم
در  LDLو  LDH بیان شده و با لیپوپروتئین های کبد
و منجر به کاهش اکسایش چربی های  استارتباط 
. لیکن )82( فشار اکسایشی می گرددکاهش خونی و 
ثیر افزایش وزن و عدم فعالیت بدنی أاین آنزیم تحت ت
. هر چند گزارشاتی مبنی بر )92( نیز قرار می گیرد
 . )03( افزایش آن در اثر فعالیت بدنی وجود دارد
ی ما نیز نشان داد که فعالیت بدنی بررسی های آمار
در  1-NOPشدت متوسط منجر به افزایش معنی دار 
هفته های چهارم، هشتم و دوزادهم می گردد. از طرفی 
بر مقدار آدیپونکتین نیز  1-NOPدیگر به نظر می رسد 
که افزایش  روشن ساختیافته های ما موثر است. 
در واحدی  0/749منجر به افزایش  1-پاراکسوناز
که آدیپونکتین می شود. لیکن پاسخ به این سوال 
از چه طریقی منجر به افزایش آدیپونکتین  1-پاراکسوناز
 با توجه محدودیت های تحقیقاتی تا  .می گردد
 مشکل خواهد بود. هر چند که در نگاه اول  اندازه ای
 2O2Hاز طریق کاهش  1-به نظر می رسد که پاراکسوناز
 اما یافته های ما نشان  ،شده استمنجر به این فرایند 
  رابطه ی 2O2Hو  1-NOPمی دهد که بین تغییرات 
به  ، صرفاً1-NOPمعنی داری وجود ندارد و افزایش 
لذا  ،منجر شده است 2O2Hواحدی در  0/20کاهش 
در  1-NOPسایر مکانیسم ها از جمله نقش  احتمالاً
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ن در اینیز  کاهش سایتوکاین التهابی و پیش التهابی
 ش هاییکه گزار طوریه . ب)13( فرایند موثر بوده است
نقش سایتوکاین های التهابی در افزایش فشار  در مورد
توجه به این از سوی دیگر . )23( وجود دارداکسایشی 
دارای فشار خون در افراد نکته نیز حائز اهمیت است که 
 از عوامل را  1-NOPافزایش به یقین نمی توان  بالا
 دانست و احتمالاً 2O2Hدر کاهش  اصلیاثر گذار 
آنزیم های آنتی اکسیدان از افزایش فعالیت و بیان ژنی 
اگرچه  .)33( استدر این زمینه موثر نیز  DOSجمله 
 یکی دیگر از محدودیت های پژوهش حاضر عدم 
 .اندازه گیری این آنزیم ها بود
رغم تغییر شاخص های ی از طرف دیگر عل
هفته ای، می بایست  21بدنی فوق در اثر فعالیت 
مکانیسم و مسیر اثر گذاری فعالیت بدنی بر کاهش 
فشار خون را از طریق شاخص های اندازه گیری شده 
یکی از شاخص هایی که به نظر می رسد  بیان کرد.
افزایش آدیپونکتین  ،در کاهش فشار خون موثر باشد
است. برخی از مطالعات به نقش آدیپونکتین در 
. )43( ) اشاره کرده اندONیتریک اکساید (افزایش ن
 که آدیپونکتین از طریق بر این باورند محققان 
و ) 1 rotpeceR nitcenopidA( 1RopoidA یرنده هایگ
در افزایش ) 2 rotpeceR nitcenopoidA( 2RopoidA
در ) esanik nietorp detavitca-PMA( KPMAفعالیت 
لذا  ،)53( وتلیوم نقش موثری دارددسلول های ان
منجر به فسفسریله و  KPMAطریق مسیر از آدیپونکتین 
 )esahtnyS edixO cirtiN lailehtodnE( SONeفعال شدن 
 که نشان  وجود دارد همچنین شواهدی؛ )63( می شود
نیز در تنظیم ) 09 nietorP kcohS taeH( 09psHمی دهد 
که گزارشات موجود  طوریه موثری است، بنقش  SONe
 09psH از طریق فعال کردنآدیپونکتین  ،دهدنشان می 
 . نیتریک اکساید )73،53( می شود ONتولید  منجر به
از جمله شاخص های موثر در اتساع عروقی می باشد و 
 SONeتحقیقات مختلفی اثر فعالیت ورزشی را در افزایش 
با این  .)93،83( گزارش کرده اند) edixO cirtiN( ONو 
 ارتباط  ما فوق، بررسی های مواردرغم ی حال و عل
فشار خون  کاهش معنی داری بین افزایش آدیپونکتین و
که به ازای هر  سیستولی و دیاستولی نشان نداد. به طوری
 PBS یک واحد افزایش در آدیپونکتین، مقدار
 BPDواحد و مقدار  0/60 )erusserP doolB cilotsyS(
 واحد کاهش 0/400) erusserP doolB cilotsaiD(
رغم ی لذا به نظر می رسد نقش آدیپونکتین عل ،داشت
افزایش آن در اثر فعالیت بدنی شدت متوسط در کاهش 
 افراد پرفشار خون به طور معنی داری فشار خون 
نبود پیشینه کافی نمی توان به . با توجه نیست اثر گذار
کاهش  اما احتمالاً ،دلیل مستدلی برای آن بیان کرد
مقدار گیرنده های آدیپونکتین نیز عامل مهمی است. به 
دلیل اینکه برخی از مطالعات کاهش مقدار گیرنده های 
ادیپونکتین در اندوتلیال افراد مبتلا به پرفشار خونی را 
همچنین می توان بیان کرد که  .)04( گزارش کرده اند
دست کم در افراد دارای فشار خون بالا، افزایش 
هفته فعالیت ورزشی) اثر  21نکیتن (در بازه زمانی آدیپو
 معنی داری بر کاهش فشار خون ندارد.
از سوی دیگر نقش پراکسید هیدروژن نیز 
که بین  داد مورد توجه است. بررسی های ما نشان
و فشار خون سیستولی و دیاستولی  2O2Hکاهش 
که به ازای هر  طوریه رابطه معنی داری وجود دارد. ب
(فشار خون  PBS، مقدار 2O2Hد کاهش در یک واح
به ترتیب  (فشار خون دایستولی) PBDو سیستولی) 
. برخی از می بایدواحد کاهش  0/150و  0/703
محققین بر این باورند که کاهش پراکسید هیدروژن 
در  1-NOPو  از طریق افزایش آدیپونکتین احتمالاً
ا . با این حال م)24،14( کاهش فشار خون موثر است
و توجه به مکانیسم های  به چنین نتیجه ای نرسیدیم
محققین بر این باورند که دیگر حائز اهمیت است. 
 ONو نیز  SONeها از طریق واکنش بر فعالیت  SOR
ها  SOR از نوعی NOد. نمی شو NOر به تولید جمن
 محسوب می شود که قادر به واکنش با سایر 
الیت آنزیم لذا تداخل در فع، )8( استلکول ها وم
یکی از دلایل افزایش  ONو کاهش در مقدار  SONe
دارد فشار خون می باشد. یافته های دیگری نیز وجود 
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هک دهد یم ناشن ROS  رادقم شهاک هب رجنم اه
Tetrahydrobiopterin زا یکی هک یاهروتکافوک 
 تخاس رد رثومNO ددرگ یم تسا (43)لع . ی مغر
نیا،  یدهاوشدراد دوجو زین هک شقن هب ROS  اهرد 
 شیازفاGrowth Factor ندرک لاعف زین و اه  
Matrix Metalloproteinases  شیازفا رد رثوم لماوع هک
دنتسه نوخ راشف، دنراد هراشا (44،45)،  شهاک اذل
H2O2 ًلاامتحا  قوف یاه مسیناکم رد شهاک قیرط زا
 نوخ راشف رادقم زا نتساک و میظنت رد دناوت یم
د و یلوتسیس.دشاب رثوم یلوتسای 
 
یریگ هجیتن: 
 ناشن رضاح شهوژپ یاه هتفای تیاهن رد 
 هک دهد یم12  رد طسوتم تدش اب یشزرو تیلاعف هتفه
 شهاک هب رجنم لااب نوخ راشف یاراد لاسنایم نادرم
H2O2  شیزفا وPON-1  نیا اب .دوش یم نیتکنوپیدآ و
 راشف شهاک شقن یرامآ یاه یسررب هب هجوت اب لاح
کا نارامیب نیا نوخ راشف رادقم زا نتساک رد یشیاس
 نیا رب رضاح هلاقم نیققحم نیا رب هولاع .تسا رترثوم
ت هتکنأ اب دوجوم یاه هطبار هک دنراد دیک95%  نانیمطا
 لامتحا و دنا هدش نایب5% نآ رد اطخ  راظتنا زا رود اه
نیسناتویژنآ حطس رضاح قیقحت رد .تسین-2  تیلاعف و
آ یاه میزنآ هک تسا هدشن یریگ هزادنا نادیسکا یتن
ددرگ یم داهنشیپ،  هجوت دروم یتآ تاقیقحت رد
دریگ رارق نارگشهوژپ. 
 
ینادردق و رکشت: 
  دک اب هلاقم نیا319/93  خیرات رد27/7/93 
تأ دک اب و دییIRCT2015060521481N2  تیاس رد
تسا هدش تبث ینیلاب ییامزآ راک،  ناگدنسیون نینچمه
هلاقم نیا  دارفا زا ار شیوخ ساپس و رکشت بتارم
.دنراد یم ملاعا رضاح شهوژپ رد هدننک تکرش 
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Background and aims: Paraoxonase-1, Adiponectin and Hydrogen Peroxide are among indexes 
that are influenced by sedentary lifestyle; and it is possible that they’ll be effective on blood 
pressure. However, it is not clear the relationship between their changes with blood pressure as a 
result of participation in regular physical activity. So, the aim of this research was to investigate 
the effect of 12 weeks moderate aerobic exercise on relationship between Paraoxonase-1, 
Hydrogen Peroxide and Adiponectin changes with systolic and diastolic blood pressure of Men’s 
with high blood pressure. 
Methods: This research was a semi-experimental with repeated measurement method, and 10 
men (age range= 37.9±2.68) with high blood pressure (systolic pressure: 140.531±0.23 and 
diastolic 90.71±0.05) after completing the consent form participated in this research. The 
subjects participated in a 12-week aerobic moderate exercise (55-70% of Maximum Heart Rate). 
Physiological markers and serum levels of Adiponectin, Paraoxonase-1 (PON-1) and Hydrogen 
Peroxide (H2O2) were assessed in baseline stage, 4th weeks, 8th weeks and twelfth weeks. The 
Liner Mixed Model was used to evaluate the association between markers. 
Results: Statistical analysis showed no significant relation between Adiponectin and PON-1 with 
systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) (Respectively: P=0.150, 
P=0651 and P=0.165, P=0.520). However, the relationship between H2O2 with SBP and DBP 
(Respectively: P=0.020 and P=0.048) reported significantly. 
Conclusion: It Seems that 12 weeks of aerobic moderate exercise leads to a reduction of blood 
pressure in Men’s with high blood pressure by reducing of ROS and oxidative stress. 
 
Key words: Paraoxonase-1, Hydrogen Peroxide, Adiponectin, Aerobic Exercise, High Blood 
Pressure. 
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